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Mikrofloraen har endret seg i takt med menneskets evolusjon. Det har også levesett, 
livsstilssykdommer og antibiotikabruk gjort. Målet med studien var å se på om endringer i 
mikrofloraen kunne være med på å påvirke menneskets vekst.  
 
Materiale og metode: 
Våren 2004 ble det utført en tverrsnittsstudie i Sørreisa. Det ble sendt et spørreskjema til alle 
innbyggerne mellom 18 og 85 år. Deltakerne ble også bedt om å levere en avføringsprøve for 
å bestemme om det forelå H. pylori infeksjon. Totalt 2447 personer ble invitert til å delta i 
studien. 1193 av de inviterte responderte som følger; 1143 svarte på spørreskjema og 916 av 
disse levererte inn avføringsprøve for bestemmelse av H. pylori status. Vår studie baserer seg 
på data fra disse 916 personene.  
 
Resultater: 
Vi fant at H. pylori positive personer er gjennomsnittlig 1.37 cm (-2,36;-0,38 med 95 % CI) 
kortere enn H. pylori negative personer, når man samtidig justerer for kjønn og 
sosioøkonomiske forhold. I analyser stratifisert på aldersgrupper over og under 50 år var 
tendensen den samme men ikke-signifikant. For hver kategori av stadig vanskeligere 
sosioøkonomiske forhold under oppveksten, er personene 0,85 cm kortere. Vi fant ingen 
signifikant sammenheng mellom H. pylori infeksjon og BMI.  
 
Fortolkning: 
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1	  	  	  Introduksjon	  
 
Mennesket og mikrofloraen har levd i sameksistens til alle tider, og vært gjensidig avhengig 
av hverandre for å overleve. Mikrofloraen har endret seg i takt med menneskets evolusjon.  
Endringer av menneskets økologi resulterer i endringer av mikrobene, dette endrer igjen vår 
fysiologi og til sist vår helse. Mennesker har gjennom tidene fått mange nye verktøy for å 
bekjempe infeksjoner, blant annet sanitære forbedringer, antibiotika og vaksinasjoner. Mange 
nyttige mikrober er slik gått tapt, mens samtidig har mange skadelige forsvunnet. Kopper 
regnes nå som utryddet, polio står på kanten til å være bekjempet, og mange andre infeksiøse 
sykdommer står for tur. Med omleggingen til landbruket for 10.000 år siden opplevde man en 
kraftig befolkningsvekst, og menneskene levde tettere innpå både hverandre og husdyr og 
husdyrs parasitter. Mennesker ble mer utsatt for meslinger, pest, tuberkulose og zoonoser. 
Økende urbanisering i middelalderen førte til at svartedauden fikk slik et stort omfang. Med 
det nittende århundre kom også den forbedrede hygienen, som minsket prevalensen av pest, 
kolera, dysenteri, maternel føtal dødelighet og mange barneinfeksjoner. 
Jordbruksrevolusjonen som fulgte i kjølvannet av andre verdenskrig gjorde slutt på mange 
sultrelaterte sykdommer i den industrialiserte verden, som for eksempel pellegra. Sanitære 
forbedringer, antibiotika og vaksinasjoner har også bidratt til at nye sykdommer har oppstått. 
Kroniske sykdommer som astma, koronar hjertesykdom og kreft utgjør en stadig større del av 
sykdomsbildet i den industrialiserte del av verden. Giftige forbindelser som biprodukt fra vår 
egen levevei påvirker både vårt immun-, nerve- og reproduksjonssystem. Man vil 
sannsynligvis se en fortsatt utvikling med stadig nye dominerende sykdommer. 
Sykdomsårsakene kan være mange og uklare, men det kan virke som endringer i 
bakteriefloraens økologi er viktige. Viktig er det også da å tenke på det velkjente utsagnet om 
at mangel på eksponering overfor parasitter og patogener, delvis kan være skyld i allergier og 
autoimmune sykdommer senere i livet [1]. 
 
Sanitære forbedringer og antibiotikabruk har ført til at Helicobacter pylori (H.pylori), som før 
var tilstede hos nesten alle voksne mennesker, er i rask remisjon [2]. I Norge er forekomsten 
av H. pylori ca. 10-50%, hvorav den er høyest blant eldre mennesker. Dette mener man 
skyldes at eldre menneskers oppvekst var preget av dårligere hygiene enn vi ser i dag.  
H. pylori infeksjon var før vanlig hos nesten alle voksne mennesker, hvor de fleste smittes i 
barneårene. Smittemåten kjenner man lite til. I motsetning til Norge og mange andre 
	   5 
industrialiserte land, ser vi en fortsatt høy forekomst i land der den hygieniske standarden er 
lav, hvor ca. 60-100% er H. pylori infiserte [3]. 
 
Siden H. pylori sannsynligvis har eksistert i mikrofloraen hos våre forfedre lenge før 
mennesket ble til og vi nå har gode metoder for å diagnostisere bakterien, er den en god 
indikator på endringer i mikrofloraen [4, 5]. H. pylori er en kronisk lavpatogen infeksjon, 
hvor de fleste ikke har symptomer. Infeksjonen smittes i de fleste tilfeller i barneårene, og 
man har den resten av livet. Om man vokser opp med mange søsken blir man ofte utsatt for et 
stort bakterietrykk, og man ser da også en økt risiko for å bli smittet av H. pylori. Det er det 
store bakterietrykket som utgjør smitterisikoen og ikke H. pylori i seg selv. H. pylori kan 
dermed fungere som et mål på bakterietrykket en har vært utsatt for [6]. 
 
Kort tid etter at antibiotika ble brukt til å kurere infeksjonssykdommer hos mennesker for 
første gang, fant forskere ut at ved å mate gårdsdyr med subterapeutiske doser av antibiotika 
gjorde det dyrene fetere [1, 7]. Hvordan utfører antibiotika denne effekten? At mikroflora, 
spesielt i gastrointestinaltraktus, har en effekt på vekt og høyde har vært diskutert siden 
observasjoner om at gårdsdyr som fikk antibiotika tilsatt i foret vokste fortere enn kontroll 
gruppen [8, 9]. At kun antibiotika med spesifikke gastrointestinale effekter førte til økt vekst, 
gir en indikasjon på at normalfloraen i gastrointestinal traktus må ha en inhiberende effekt på 
vekst. Hvis man tenker seg at noen mikrober er med på å regulere kroppsvekten, så vil 
suppresjon eller fjerning av disse mikrobene føre til at systemet forstyrres, og man vil få en 
vektøkning og forsert vekst [8]. 
 
Studier har vist at endring av mikrobenes økologi har ført til høydeforandringer hos 
mennesker. Høyde påvirkes, som alt annet hos oss, av arv og miljø. Er eksponering for 
mikrober en av miljøfaktorene? Flere studier viser at infeksiøse sykdommer hos barn gir 
dårligere vekst, og da særlig i utviklingsland hvor barnesykdommer er vanlig. Lignende 
tilfeller finner vi også i industriland hos barn i familier med lav sosioøkonomisk status. 
Flesteparten av populasjonen i utviklingsland er kolonisert med H. pylori innen fyllte 10 år og 
kun 10% er kolonisert med H. pylori i den industrialiserte verden [8].  
 
Noen av de gunstige effektene som antas å være forbundet med H. pylori bærerskap er lavere 
risiko for astma og diaré, en positiv modulering av energibalansen, og en lavere risiko for 
gastroøsofagal reflukssykdom (GØRD), selv om sistnevnte er kontroversielt [10]. Det har 
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vært fallende forekomst av H. pylori infeksjon og magekreft i utviklede land i løpet av det 
siste århundret. Samtidig har det vært en raskt økende forekomst av gastroøsofagal 
reflukssykdom (GØRD) og dens følgetilstander. GØRD er den sterkest assosierte risikofaktor 
for utvikling av Barretts øsofagus, som er forbundet med økt risiko for øsofageal 
adenokarsinom. I geografiske regioner i verden der de fleste mennesker er kolonisert med H. 
pylori, er GØRD uvanlig [11]. H. pyloris rolle i GØRD er uklart. Både mangel på assosiasjon 
og en gunstig effekt av H. pylori kolonisering er rapportert [12]. En sammenheng mellom H. 
Pylori eradikasjon og økende forekomst av metabolsk syndrom, type 2 diabetes og overvekt 
har også vært rapportert [13]. 
 
De anerkjente skadelige effektene av H. pylori infeksjon er magesår [14], gastrisk 
adenocarcinom [15] og mucosa-associated lymphoid tissue (MALT) lymfom [16]. H. pylori 
er en tilstrekkelig, men ikke en nødvendig årsak til magesår og betennelse i gastrointestinal 
mucosa, selv om de fleste som blir infisert aldri får symptomer. H. pylori er kjent som et 
karsinogen og er nær ved å være en nødvendig, men ikke en tilstrekkelig årsak til magekreft, 
der vert og miljømessige faktorer også bidrar. Selv om H. pylori fører til betennelse, atrofi og 
metaplasi, vil bare et lite mindretall av personer infisert med H. pylori utvikle magekreft. Med 
synkende prevalens, har H. pyloris rolle som den viktigste risikofaktor for 
magesårsykdommen blitt utfordret i Vest-Europa, Australia og USA [12].  
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Studien baserer seg på data innhentet i Sørreisa kommune som er en kommune som i 2004 
hadde 3326 innbyggere. Populasjonen i Sørreisa gjenspeiler godt den generelle populasjonen i 
Norge med hensyn til alder og kjønnsfordeling, yrkes- og utdanningsnivå samt inntektsnivå. 
Den samme populasjonen i Sørreisa var første gang invitert til å delta i en tverrsnittstudie i 
1987 i regi av Bernersen med flere [17].  
 
Våren 2004 ble det igjen utført en tverrsnittsstudie i Sørreisa, som også kunne betraktes som 
en oppfølgingsstudie av deltakerne i studien fra 1987 [18,19]. Det ble sendt et spørreskjema 
til alle innbyggerne mellom 18 og 85 år. Deltakerne ble også bedt om å levere en 
avføringsprøve for å bestemme om det forelå H. pylori infeksjon.  
Data fra de endoscopiske undersøkelsene presenteres ikke her men nevnes for å gi et helhetlig 
bilde av studien. Totalt 2447 personer bosatt i Sørreisa ble i 2004 invitert til å delta i studien. 
1193 av de inviterte responderte som følger; 1143 svarte på spørreskjema og 916 av disse 
leverte inn avføringsprøve for bestemmelse av H. pylori (figur 1). Vår studie baserer seg på 
data fra disse 916 personene.  
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2.2  Spørreskjemaene 
 
Spørreskjemaene som befolkningen i studien besvarte bestod av spørsmål vedrørende alder, 
kjønn, vekt, høyde og sosioøkonomiske forhold (Appendix 1). 
 
Variablene fra spørreskjemaet som vi brukte i vår studie var:  
For alder: Kontinuerlig variabel; alder i år. 
For kjønn: Dikotom variabel, 1=mann, 0=kvinne. 
For kroppsvekt: Kontinuerlig variabel;  kilogram. 
For høyde: Kontinuerlig variabel; centimeter. 
For sosioøkonomiske forhold under oppvekst: Ordinal variabel; 1 = veldig god, 2=god, 
3=vanskelig, 4=veldig vanskelig. 
For H. pylori status: Dikotom variabel; 1= H. pylori positiv, 0=H. pylori negativ. 
 
BMI ble kalkulert som BMI= (kroppsvekt)/(kroppshøyde)² i kg/m². Prevalens estimatet er 
oppgitt for BMI klasser ifølge WHO klassifiseringer [20], imidlertid valgte vi å slå sammen 
klassene for fedme I, II og III til én klasse kalt fedme. BMI under 18,5 tilsier at man er 
undervektig. BMI mellom 18,5 og 24,9 er normalvektig. BMI mellom 25.0 og 29.9 er 
overvektig. BMI over 30.0 er fedme.  
 
2.3  H. pylori bestemmelse 
 
Ved bestemmelse av H. pylori hos respondentene ble det brukt en non-invasiv test ved navn 
Amplified Ideia Hp StAR®. Denne testen avdekker antigen i faeces og har en sensitivitet på 
98% og en spesifistet på 94% [21].   
 
2.4  Statistiske analyser 
 
SPSS statistical software version 17.0 (SPSS Inc, Chicago Illinois, USA) ble brukt for de 
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2.5  Etikk 
 
Studien utført i 1987 og i 2004 ble godkjent av Medisinsk etisk råd, regional komite nord for 
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Denne oppgaven omhandler de 916 av respondentene som leverte avføringsprøve for 
bestemmelse av H. pylori. 506 (55,24%) av disse var kvinner og 410 (44,76%) var menn. 
Totalt var det flest deltakere i aldersgruppen 50-59 år (208/22,71%) og lavest deltakelse i 
aldersgruppen 80-89 år (32/3,49%) (Tabell 1). Blant kvinner var det flest deltakere i 
aldersgruppen 50-59 år og blant menn var det flest deltakere i aldersgruppen 60-69 år. Median 
alder i Sørreisa studien 2004 var 55 år.  
 















3.2 Prevalens av overvekt, fedme og H. pylori  
 
I vår studie var prevalensen av overvekt blant menn på 47,41 %. (183/386) (Tabell 2a). 
Prevalensen av fedme blant menn var 13,21 % (51/386) (Tabell 2a). 
1,56 % (6/386) av deltakende menn var undervektige (Tabell 2a). 
 
Blant kvinner var prevalensen av overvekt på 34,71 % (160/461) (Tabell 2b). 
Prevalensen av fedme blant kvinner var 12,58 % (58/461) (Tabell 2b).  
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3,47 % (16/461) av deltakende kvinner var undervektige (Tabell 2b). 
 
Av de 916 som avga avføringsprøve og som hadde svart gyldig på spørreskjemaet, var 321 
(35,04 %) H. pylori positive. Kjønnsmessig fordeler dette seg slik: blant menn var 139 av 410 
(33%) H. pylori positive (Tabell 4b). Høyest prevalens av H. pylori positive blant menn fant 
vi i aldersgruppen 80-90 år, hvor 58,8 % var H. pylori positive. Lavest prevalens av H. pylori 
positive blant menn fant vi i aldersgruppen 18-29 år, hvor 14,3% var H. pylori positive. 
(Tabell 4b). Blant kvinner var 182 av 506 (36%) H.pylori positive (Tabell 4a). Blant kvinner 
fant vi høyest prevalens av H. pylori positive i aldersgruppen 70-79 år, hvor 57,1 % var H. 
pylori positive. Lavest prevalens av H. pylori positive blant kvinner fant vi i aldersgruppen 
18-29 år, hvor 6,7 % var H. pylori positive (Tabell 4a). Deltakere i alder mellom 40-69 
dominerer i forhold til de som valgte å ikke delta. Derfor har vi valgt å presentere 
aldersstratifiserte tall for høyde og BMI.  
 
Tabell 2a. BMI, menn, absolutte tall (%) 
I studien er det 410 menn som har deltatt, imidlertid kan vi bare beregne BMI på 386 av disse. Resterende 24 mangler vi opplysninger om 
enten høyde eller vekt. 
 
 
Tabell 2b. BMI, kvinner, absolutte tall (%) 
I studien er det 506 kvinner som har deltatt, imidlertid kan vi bare beregne BMI på 461 av disse. Resterende 45 mangler vi opplysninger om 
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3.3 Høyde fordelt på aldersgrupper og kjønn 
 
Tabell 3. Gjennomsnittlig høyde i centimeter for menn og kvinner 
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3.4 Forekomst av H. pylori 
 








































	   14 
3.5 Sammenheng mellom H. pylori og høyde/BMI 
 
Tabell 5a. H. pylori infeksjons betydning for høyde, justert for kjønn og 








* 34 har ikke opplyst høyde og ytterligere 9 har ikke opplyst om sosioøkonomiske forhold. 
** Høyde justert for kjønn og sosioøkonomiske forhold.  
Sosioøkonomiske forhold under oppvekst: Ordinal variabel; 1 = veldig god, 2=god, 3=vanskelig, 4=veldig vanskelig. 
R2: Forklaringsgrad av variasjonene av høyde. 
 
Vi fant at H. pylori positive personer er gjennomsnittlig 1.37 cm (-2,36;-0,38 med 95 % CI) 
kortere enn H. pylori negative personer, når man samtidig justerer for kjønn og 
sosioøkonomiske forhold. Menn er gjennomsnitlig 13,15 cm høyere enn kvinner, når man 
samtidig justerer for H. pylori infeksjon og sosioøkonomiske forhold. For hver kategori av 
stadig vanskeligere økonomiske forhold under oppveksten, er personene 0,85 cm kortere.  
 
Tabell 5b. H. pylori infeksjons betydning for høyde, justert for kjønn og 








* 13 manglet opplysning om høyde og 1 om sosioøkonomiske forhold. 
** Høyde justert for kjønn og sosioøkonomiske forhold.  
Sosioøkonomiske forhold under oppvekst: Ordinal variabel; 1 = veldig god, 2=god, 3=vanskelig, 4=veldig vanskelig. 
R2: Forklaringsgrad av variasjonene av høyde. 
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Tabell 5c. H. pylori infeksjons betydning for høyde justert for kjønn og sosioøkonomiske 








* 21 manglet opplysning om høyde og 1 om sosioøkonomiske forhold. 
** Høyde justert for kjønn og sosioøkonomiske forhold.  
Sosioøkonomiske forhold under oppvekst: Ordinal variabel; 1 = veldig god, 2=god, 3=vanskelig, 4=veldig vanskelig. 
R2: Forklaringsgrad av variasjonene av høyde. 
 
Ved å stratifisere analysen på de under og over 50 år, finner vi ingen signifikant sammenheng 
mellom H. pylori infeksjon og høyde (Tabell 5b og 5c). 
 
Tabell 6. H.pylori infeksjons betydning for BMI, justert for kjønn og sosioøkonomiske 








* 67 personer manglet opplysning om vekt, høyde eller begge deler. 
** BMI justert for kjønn og sosioøkonomiske forhold.  
Sosioøkonomiske forhold under oppvekst: Ordinal variabel; 1 = veldig god, 2=god, 3=vanskelig, 4=veldig vanskelig. 
R2: Forklaringsgrad av variasjonene av BMI. 
 
H. pylori infeksjon har ingen signifikant betydning for BMI. Vi stratifiserte for alder, +/- 50 
år, men fant heller ikke da noen signifikant sammenheng mellom H. pylori infeksjon og BMI. 
Modellen forklarer 1.6% av variasjonen i BMI. Forklaringsgraden er lav og samsvarer med at 
det bare er kjønn som kommer signifikant ut i form av at menn har høyere BMI enn kvinner. 
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4	  Diskusjon	  
 
Vi undersøkte assosiasjonene mellom H. pylori infeksjon og høyde og vekt i en 
tverrsnittsstudie utført i en generell populasjon i Nord-Norge. Vi fant at det er en signifikant 
forskjell i høyde blant H. pylori positive i forhold til H. pylori negative kvinner og menn. 
Personer med H. pylori infeksjon var kortere enn personer som ikke hadde H. pylori 
infeksjon. Vi fant ingen signifikant forskjell i BMI blant H. pylori positive og H. pylori 
negative kvinner og menn.  
 
4.1 Styrker og svakheter 
 
Vi anser det for å være en styrke at studien ble utført i en populasjon som gjenspeiler en 
generell norsk populasjon. Bortsett fra valgt geografisk lokalisjon og seleksjon av 
respondenter som skulle være innenfor alderen 18 og 85 år, ble det ikke foretatt noen 
seleksjon i forhold til studien.  
 
Opplysninger om respondentenes kjønn og alder baserte seg på opplysninger fra Norsk 
folkeregister, og kan dermed ikke representere noen feilkilde. 
  
Det må anses som en styrke at analysene av faecesprøvene ble gjort av de samme to 
personene, og som brukte de samme teknikkene for alle deltakerne. Alle histologiske tester 
ble utført av én og samme patolog. Spørreskjemaene var like for alle deltakerne. 
 
En svakhet med studien var at deltakelsen lå på circa 40% [19]. Den samme populasjonen 
deltok i en liknende studie 17 år tidligere, slik at interessen og motivasjonen for å besvare 
spørreskjema og levere faecesprøve kan ha vært lav på grunn av dette og som kan være en 
forklaring på antallet ikke-respondenter. Seleksjonsbias bør vurderes med en svarprosent på 
40. En svarprosent på 40 er lav, men likevel akseptabel når vi sammenligner med en 
populasjonsbasert studie som ble publisert i 2008 og som omhandlet H. pylori infeksjon 
avdekket ved hjelp av C-merket urea pustetest. Denne studien hadde en svarprosent på 38,3 
[22].  
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I Norge er det forholdsvis vanlig blant personer i 20-årene å studere eller arbeide andre steder 
enn på hjemstedet, og likevel beholde sin bostedsadresse på hjemstedet. Dette kan være med 
på å redusere antallet personer man virkelig når frem til. Imidlertid kan vi ikke beregne hvor 
stor andel disse personene utgjør. Foruten alder og kjønn har vi ingen informasjon vedrørende 
ikke-respondentene. 
 
Studien fokuserte på gastrointestinale plager. Det kan tenkes at personer med gastrointestinale 
plager er mer motivert til å delta i en slik studie, enn personer uten slike plager.  
 
Selvrapportert vekt og høyde vil alltid kunne representere en feilkilde, ettersom vi ikke har 
noen oversikt over hvordan og hvor deltakerne målte og veide seg og ikke kan bedømme 
nøyaktigheten. Dette er en svakhet ved studien. 
 
Deltakere i alderen 40-69 år dominerer i forhold til de som valgte å ikke delta. Derfor har vi 
valgt å presentere aldersstratifiserte tall for høyde og BMI.  
 
Median alder på respondentene i studien var 55 år. Dette kan representere en svakhet idet vi 
vet at både BMI og høyde har en tendens til å endre seg for personer som har fylt 50 år. BMI 
øker fordi mengden fett lagres lettere i tillegg til av muskulatur ikke bygges like godt som før 
man fyller 50 år. Høyden har en tendens til å avta med alder [23]. I tillegg regner en med at 
tendens til osteoporose starter omtrent etter fylte 50 år. Når man kommer i overgangsalderen 
mister kvinner større mengde benvev [24]. 
 
4.2  Bias 
 
Bias kan defineres som en systematisk feil som sees når en risikofaktor eller karakteristikk 
systematisk er tilstede i en av gruppene som sammenlignes, men ikke i en annen, og slik 
forvrenger resultater. Bias bør alltid tolkes som en alternativ forklaring på et funn. 
 
4.2.1 Seleksjonsbias 
Alle beboerne i Sørreisa mellom 18 og 85 år fikk tilbud om å delta i studien. Således er det a 
priori ingen seleksjonsbias. Den eneste seleksjonen som er foretatt, bortsett fra geografisk 
lokalisasjon, er alderskriteriene. Studien inkluderer ikke de under 18 år og de over 85 år. 
	   18 
Studien fokuserte på gastrointestinale plager. Det kan tenkes at personer med gastrointestinale 
plager er mer motiverte til å delta i en slik studie, enn personer uten slike plager. En slik 
forskjell vil ikke åpenbart påvirke resultatet i forhold til forskjell i høyde og BMI mellom H. 
pylori positive og negative. Vi mener dermed at dette ikke vil påvirke gyldigheten av våre 
analyser. 
 
Flere kvinner enn menn deltok ved å besvare spørreskjemaet og sende inn faecesprøve, dette 
er en vanlig trend i helseundersøkelser [25,26,27]. Det er tatt høyde for dette ved å inkludere 
kjønn i analysene.  
 
Det argumenteres for at sosioøkonomisk status påvirker deltakelsen i spørreundersøkelser. 
Ofte sees at de med høy sosioøkonomisk status har en større tendens til å delta [28]. Vi har 
justert for sosioøkonomiske forhold, for slik å ta høyde for at for eksempel ernæring i 
barneårene kan ha hatt en negativ effekt på vekst. Sosioøkonomisk status er inkludert i 
analysene og skulle dermed ikke representere en bias. 
 
4.2.2 Informasjonsbias 
Hvis målingene av risikofaktorene eller resultatene er ulike i sammenlignende grupper, kalles 
dette for informasjonsbias. Målefeil er en subtype av informasjonsbias. Alle analysene av 
faecesprøvene ble gjort av de samme to personene som brukte de samme teknikkene for alle 
deltakerne. Alle histologiske tester ble utført av én og samme patolog. Spørreskjemaene var 




Confounding er en faktor som påvirker både endepunkt og risikofaktorer. En confounder kan 
forklare en eller flere av assosiasjonene man observerer og kan by på et tolkningsproblem. 
Confounding kan skape forvirring både ved å skape en tilsynelatende sammenheng mellom to 
forhold og ved at det kan føre til at en sammenheng som egentlig eksisterer, ikke kommer til 
syne [29]. 
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For å gjøre analysene enkle testet vi først noen forutsetninger. Er det forskjell i forekomst av 
H. pylori mellom menn og kvinner? Det ble gjort logistisk regresjon med alder inkludert som 
forklaringsvariabel, og vi fant ingen kjønnsforskjeller i forekomst av H. pylori infeksjon.  
I de fleste studier vil man justere for alder fordi de fleste sykdommer påvirkes av alder. I 
denne studien vil det være feil å justere for alder, fordi alder representerer tidspunkt for 
fødsel, som er kraftig assosiert til risiko for å være H. pylori infisert. Justerer man for alder, 
justerer man tidsaspektet bort, fordi de fleste infiseres med H.pylori i barneårene. Alder er 
dermed ikke en ren confounder. Risikofaktoren i denne studien er derfor ikke en 
normalfysiologisk prosess som endrer seg med alder. Hvis man justerer for alder i denne 
studien ville man justere seg ut av årsakskjeden. En bedre modell ville være å stratifisere på 
alder, men til det er materialet ikke stort nok (Figur 2 og 3) [6]. 
 
Kjønn påvirker både høyde og BMI. Menn er høyere enn kvinner, og har en høyere BMI.  
 
Alder medfører en redusert høyde, men det er osteoporosen som er confounderen her (Figur 
3). På individnivå blir folk lavere på grunn av osteoporose. Hadde vi hatt data på dette kunne 
vi ha justert for osteoporose. I vår studie fikk vi en signifikant sammenheng mellom H. pylori 
infiserte og høyde.  
 
På individnivå blir folk fetere med alder. Vi fikk ingen signifikant sammenheng mellom H. 
pylori positive og BMI.  
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Figur 3. Confounding figur for høyde 
 
  
4.4 H. pylori i relasjon til høyde og vekt 
 
I vår studie fant vi at H. pylori positive personer gjennomsnittlig er 1.37 cm (95% CI -2,36;-
0,38) kortere enn H. pylori negative personer, når man samtidig justerer for kjønn og 
sosioøkonomiske forhold (Tabell 5a). Dersom vi deler materialet på de under 50 år og de over 
50 år, finner vi ikke en signifikant sammenheng mellom H. pylori infeksjon og høyde (Tabell 
5b og 5c). Vi valgte å stratifisere analysen på de over og under 50 år for å ta høyde for 
osteoporose, som gjør at folk krymper med alderen. Når man stratifiserer analysen på 
aldersgrupper, over og under 50 år, blir sammenhengen mellom H. pylori infeksjon og høyde 
ikke signifikant. Ved å stratifisere analysen på de over og under 50 år, mister vi styrke, får 
altfor små grupper og altfor usikre estimater til å danne en slutning.  
 
I vår studie fant vi ingen sammenheng mellom H. pylori positive og BMI. Vekt er en variabel 
som er mye lettere å påvirke enn høyde og det kreves antakelig en mye større studie enn vår 
til å vise eventuelle forskjeller her.  
 
I en studie i Edinburgh blant barn mellom 7 og 11 år, vokste H. pylori negative barn 1,1 cm 
mer enn H. pylori positive barn [30]. En annen studie utført i 2007 tok for seg H. pylori 
positive barn med dyspepsi og sammenlignet høyde og vekt med en kontrollgruppe som 
bestod av barn uten dyspepsi, der H. pylori infeksjon ikke ble testet. Studien viste at 
tilbakevendende magesmerter assosiert med slimhinneskader spilte en rolle i lavere BMI 
uavhengig av H. pylori infeksjon. Hvis de tilbakevendende magesmertene stammet fra H. 
pylori infeksjon, så det ut til at den lineære veksten også var påvirket [31].  
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En studie som ble utført i 2009 konkluderte med at H. pylori infeksjon sammen med 
magesmerter og slimhinneskader hadde en sammenheng med lavere høyde enn hos H.pylori 
negative personer. Det var ingen sammenheng mellom BMI og H. pylori infeksjon i seg selv, 
men studien viste at magesmerter og slimhinneskader har noe å si for BMI [32]. Svakheten 
med denne studien var at H. pylori bestemmelsen ble basert på IgG antistoff i serum, som er 
en indirekte test for tilstedeværelse av H. pylori. En lignende studie utført i 2008, hvor en tok 
for seg 10197 japanere, viste at det ikke var noen sammenheng mellom H. pylori positivitet 
og BMI [34]. En annen studie utført i 2002 fant ingen signifikant forskjell i kroppsvekt og 
ingen signifikant forskjell i kroppsvekt og BMI mellom de H. pylori positive og de H. pylori 
negative gruppene. Det ble derimot påvist betydelig økt kroppsvekt og BMI 12 måneder etter 
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5	  Konklusjon	  
 
Vår studie viste at det er en signifikant forskjell i høyde blant H. pylori positive i forhold til 
H. pylori negative kvinner og menn. Personer med H. pylori infeksjon var kortere enn 
personer som ikke hadde H. pylori infeksjon. Våre data viser også at menn er høyere enn 
kvinner, når man samtidig justerer for H. pylori infeksjon og sosioøkonomiske forhold. Vi ser 
at høyden på personene følger deres sosioøkonomiske forhold som barn. Høyden avtar med 
økende grad av vanskelig sosioøkonomiske forhold. Vi fant ingen signifikant forskjell i BMI 
blant H. pylori positive og H. pylori negative kvinner og menn.  
 
Som nevnt innledningsvis er H. pylori valgt som en representant for en rik og allsidig 
mikroflora i gastrointestinaltraktus. Vår studie støtter teorien om at vår normale mikroflora 
har fysiologisk betydning for oss, blant annet ved å modulere vekst. Forandringer i 
mikrofloraen kan være medvirkende årsak til at sykdomspanoramaet endrer seg. Det bør man 
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Appendix 1: Spørreskjema Sørreisastudien 2004 
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